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Cilj: Ranija istraživanja ukazala su na moguću ulogu H. pylori infekcije u napredovanju aterosklerotskog 
procesa. Kao jedan od mogućih patofizioloških mehanizama istaknuta je kronična upala s posljedičnim 
povećanim stvaranjem proaterogenog C-reaktivnog proteina. Cilj ovog istraživanja bio je procijeniti utjecaj 
H. pylori infekcije na vrijednost C-reaktivnog proteina u bolesnika sa stabilnom koronarnom bolešću srca 
(KBS).  
Ispitanici i metode: U istraživanje je bilo uključeno 100 bolesnika sa stabilnom KBS (stabilnom anginom 
pektoris) potvrđenom angiografijom koronarnih arterija (koronarografijom). Zbog objektivnog određivanja 
H. pylori infekcije svi su bolesnici bili podvrgnuti ezofagogastroduodenoskopiji. Vrijednost serumskog      
hs-CRP određivana je pomoću visoko senzitivnog eseja (Cobas Integra 700, Roche, Mannheim, Njemačka) 
s rasponom detekcije od 0,25 do 150 mg/l. 
Rezultati: U istraživanje je uključeno 27 (27%) žena (61,8 ± 10,3 god) i 73 (73%) muškaraca  (63,9 ± 
10,8 god.). H. pylori infekcija zabilježena je u 60 (60%) bolesnika. Između skupina bolesnika pozitivnih i 
negativnih na H. pylori nisu zabilježene statistički značajne razlike u osnovnim hematološko-biokemijskim i 
kliničko-demografskim parametrima. Također, između navedenih skupina nije zabilježena statistički 
značajna razlika vrijednosti serumskog hs-CRP. Naime, vrijednost hs-CRP u bolesnika pozitivnih na H. pylori 
bila je 5,5 (0,6 – 21,2) mg/l, a u negativnih na H. pylori 4,8 (0,3 – 17,3) mg/l (z = 1,225, p = 0,221). 
Zaključak: Osnovno zapažanje provedenog istraživanja je da H. pylori infekcija ne utječe na vrijednost 
serumskog hs-CRP u bolesnika sa stabilnom KBS. 




Aim: Previous studies have shown the possible role of H. pylori infection in the development and 
progression of atherosclerosis. Increased values of proatherogenic C-reactive protein (CRP) due to the 
chronic inflammation are emphasized as one of the possible pathophysiological mechanisms. The aim of 
this study was to estimate the influence of H. pylori infection on the value of CRP in patients with stable 
coronary artery disease (CAD).  
Patients and methods: The 100 patients with stable CAD confirmed by coronary angiography were 
enrolled in the study. Esophagogastroduodenoscopy was performed in all the included patients in order to 
determine H. pylori status. Serum hs-CRP value was estimated using high sensitivity essay (Cobas Integra 
700, Roche, Mannheim, Germany) with detection range from 0.25 to 150 mg/L. 
Results: 27 (27%) women (61.8 ± 10.3 y) and 73 (73%) men (63.9 ± 10.8 y) were enrolled in the study. 
H. pylori infection was confirmed in 60 (60%) patients. There were no differences in laboratory, clinical and 
demographic parameters between H. pylori positive and H. pylori negative patients. Also, there were no 
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differences in serum C-reactive protein values between these two groups of patients. The value of hs-CRP in 
H. pylori positive patients was 5.5 (0.6 – 21.2) mg/l regarding 4.8 (0.3 – 17.3) mg/l revealed in H. pylori 
negative patients (z = 1.225, p = 0.221).  
Conclusion: The main observation of the presented study was that H. pylori infection does not affect the 
value of serum hs-CRP in patients with stable CAD. 








Tumačenje ateroskleroze kao kroničnog upalnog 
procesa razlog je što su, unatoč često suprotsta-
vljenim rezultatima objavljenih istraživanja, i infe-
ktivne bolesti prihvaćene kao jedan od doprinosnih 
čimbenika u njezinom nastanku i napredovanju.1-3 
Naime, nizom istraživanja pokazano je da sustavna 
ili lokalna infekcija oslobađanjem proupalnih cito-
kina može potaknuti disfunkciju endotela, te tako 
započeti proces aterogeneze, ubrzati napredovanje 
postojećih ateroma ili, pak, doprinijeti njihovoj 
rupturi i nastanku akutnih oblika bolesti.1,4   
C-reaktivni protein (CRP) – jedan od biljega sus-
tavne upale – posljednjih je desetljeća prihvaćen kao 
nezavisni pretkazatelj kardiovaskularnog rizika.5-7 
Prospektivnim kliničko-epidemiološkim istraživanji-
ma pokazano je da je povišena razina CRP mjerena 
pomoću visoko osjetljivog eseja (engl. high sensi-
tivity – CRP; hs-CRP) nezavisni pretkazatelj nastanka 
akutnog infarkta miokarda, moždanog udara, bolesti 
perifernih arterija i nagle srčane smrti, čak i u osoba 
bez tradicionalnih čimbenika kardiovaskularnog 
rizika.7 Novija, pak, istraživanja ističu da CRP nije 
isključivo biljeg aktivnosti aterosklerotskog procesa, 
već je i neposredan, aktivan čimbenik u pokretanju ili 
poticanju procesa aterogeneze.7 Stoga je vjerojatno da 
kronične upale, lokalizirane izvan kardiovaskularnog 
sustava, povećanim stvaranjem niza proupalnih cito-
kina, među kojima i CRP, uzrokuju napredovanje 
aterosklerotskog procesa ili pojavu akutnih oblika 
bolesti.2,7 Navedena opažanja tumačenje su moguće 
etiopatogenetske povezanosti infekcije Helicobacter 
pylori (H. pylori) i koronarne bolesti srca (KBS). 
Naime, izgledno je da kronična upala želučane 
sluznice uzrokovana H. pylori rezultira povećanim 
stvaranjem CRP, što se potom odražava nizom 
sustavnih učinaka.8,9 Jedan od sustavnih učinaka 
povišenih vrijednosti CRP je veća pojavnost KBS, 
osobito njezinih akutnih oblika, u H. pylori pozitivnih 
osoba. 8,9 
Cilj ovoga istraživanja je procijeniti utjecaj H. 




Ispitanici i metode 
 
Istraživanje je provedeno na Odjelu kardio-
kirurgije i Zavodu za gastroenterologiju Kliničke 
bolnice Dubrava Zagreb, te Klinici za unutarnje 
bolesti Kliničkog bolničkog centra Split u razdoblju 
od 1. lipnja 2005. godine do 30. lipnja 2006. godine. 
Analizirani su podaci 100 bolesnika koji su u 
istraživanje uključeni prema redoslijedu kojim su 
podvrgnuti koronarnoj angiografiji, u sklopu obrade 
stabilne KBS (stabilne angine pektoris). U istraži-
vanje nisu bili uključeni bolesnici s akutnim koronar-
nim sindromom (nestabilna angina pektoris, infarkt 
miokarda s i bez elevacije ST segmenta), niti 
bolesnici s kliničkim ili laboratorijskim pokazateljima 
(ubrzana sedimentacija eritrocita, leukocitoza) sus-
tavne infekcije. Istraživanje je provedeno u skladu s 
Helsinškom deklaracijom, odobreno je od strane 
bolničkog etičkog povjerenstva, a svi su bolesnici 
prije uključivanja u istraživanje dali pismenu sug-
lasnost. 
U svih bolesnika uključenih u istraživanje zabi-
lježeni su podaci o spolu, dobi (u godinama), visini (u 
cm), tjelesnoj masi (u kg), indeksu tjelesne mase 
(ITM; kg/m2), vrijednostima sistoličkog i dijasto-
ličkog tlaka (u mmHg) i primjeni acetilaslicilne 
kiseline (ASK) do uključivanja u istraživanje (kroni-
čna primjena ASK je definirana kao primjena > 350 mg 
tjedno). 
Arterijska hipertenzija definirana je vrijednostima 
arterijskog tlaka > 140/90 mmHg zabilježenih u > 2 
mjerenja, ili primjenom antihipertenziva prilikom 
uključivanja u istraživanje; šećerna bolest definirana 
je kao glikemija natašte > 6,5 mmol/l ili kao glikemija 
> 11 mmol/l zabilježena u bilo koje vrijeme, odnosno 
kao primjena inzulina i/ili peroralnih hipoglikemika 
prilikom uključivanja u istraživanje; hiperlipidemija 
je definirana vrijednostima kolesterola > 5 mmol/l i/ili 
triglicerida > 2 mmol/l i/ili primjenom hipolipemika 
prilikom uključivanja u istraživanje, dok je pušenje 
definirano kao dnevno konzumiranje duhanskih 
proizvoda više od 1 mjeseca prije uključivanja u 
istraživanje.  
Svi bolesnici uključeni u istraživanje bili su 
podvrgnuti ezofagogastroduodenoskopiji (EGDS) s 
ciljem objektivnog određivanja H. pylori infekcije. 
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EGDS je izvođena standardnom tehnikom na uređaju 
Olympus FB 25 K, Olympus, Japan. U sklopu 
pripreme bolesnika za EGDS primjenjivana je 
isključivo lokalna anestezija ždrijela xylocainom u 
sprayu (Xylocain sprej; Astra, Wedel, Njemačka). 
Tijekom postupka bilježene su: 1) akutne i kronične 
erozije sluznice (definirane kao defekti sluznice 
promjera do 5 mm koji ne prodiru kroz muskularis 
mukoze), 2) peptični vrijed želuca i/ili duodenuma 
(definiran kao defekt sluznice veći od 5 mm u 
promjeru koji prodiru kroz muskularis mukoze). 
H. pylori infekcija je određivana histološkom 
obradom bioptata sluznice, koji su uzimani iz antruma 
želuca (4 cm od pilorusa; dva uzorka) i korpusa 
želuca (dva uzorka). Bioptati su potom fiksirani u 
puferiranom formalinu i uklopljeni u parafin; rezovi 
su bojani hematoksilinom i eozinom za histološku 
analizu, te po Giemsi, radi prikaza H. pylori ispod i u 
sluzi iznad epitela sluznice želuca. 
Od hematološko-biokemijskih parametara analizi-
rani su sedimentacija eritrocita (SE); broj eritrocita, 
leukocita i trombocita; hematokrit, hemoglobin, srednji 
volumen eritrocita (MCV); kreatinin, kalij, glukoza u 
krvi, ukupni kolesterol, trigliceridi, HDL-kolesterol i 
LDL-kolesterol. 
Uzorkovanje krvi za laboratorijsku analizu vršilo 
se punktiranjem kubitalne vene natašte, u jutarnjim 
satima, prilikom prijama bolesnika. Obrada svih 
hematoloških i biokemijskih parametara izvršena je 
primjenom standardne laboratorijske tehnike. Vrijed-
nosti serumskog hs-CRP određivale su se primjenom 
visoko senzitivnog eseja za hs-CRP (Cobas Integra 
700, Roche, Mannheim, Njemačka) s rasponom 
detekcije od 0,25 do 150 mg/l. 
 
Statistička analiza  
 
Kontinuirane varijable su iskazane kao srednja 
vrijednost ± standardna devijacija (SV ± SD), a 
dihotomne varijable kao frekvencije i postotci, odno-
sno distribucija u određenoj podskupini. Statistička 
značajnost opaženih razlika za kontinuirane varijable 
je izračunata Studentovim t-testom i Mann-Whitney 
U testom, dok je za dihotomne varijable korišten                
χ
2
 – test s Yatesovom korekcijom ili Fisherov 
egzaktni test. Kao razina statističke značajnosti 
određen je P < 0,05. U obradi podataka korišten je 
statistički program SPSS Statistics (verzija 12.0, 




U istraživanje je uključeno 100 bolesnika sa 
stabilnom KBS potvrđenom angiografijom koronar-
nih arterija (koronarografijom), od čega 73 muškaraca 
prosječne dobi 61,8 ± 10,3 god i 27 žena prosječne 
dobi 63,9 ± 10,8 god. H. pylori infekcija zabilježena 
je u 60 (60%) bolesnika.  
Kliničke i demografske karakteristike u H. pylori 
pozitivnih i negativnih bolesnika prikazani su u Tab-
lici 1, a njihovi hematološki i biokemijski parametri u 
Tablici 2.  
 
Tablica 1. Kliničko-demografske karakteristike bolesnika sa i bez H. pylori infekcije 
Table 1 Clinical and demographic characteristics of patients with and without H. pylori infection 
 
 broj (%) bolesnika 
number (%) of patients 
 
 H. pylori + 
60 (60) 
H. pylori - 
40 (40) 
P  
Dob (godine; SV±SD) / age (years; M±SD) 62,0 ± 10,6 63,1 ± 10,2  0,477 
Muškarci / men 46 (76,7) 27 (67,5) 0,411 
Žene / women 14 (23,3) 13 (32,5)  
Indeks tjelesne mase (kg/m2; SV±SD) / body mass index (kg/m2; M±SD) 27,9 ± 3,7 27,7 ± 4,0 0,875 
Pušenje / smoking 17 (28) 10 (25) 0,769 
Arterijska hipertenzija / arterial hypertension 51 (85) 28 (70) 0,110 
Hiperkolesterolemija / hypercholesterolemia 46 (76,7) 24 (60) 0,106 
Šećerna bolest / diabetes mellitus 18 (30) 8 (20) 0,295 
Acetilsalicilna kiselina / acetylsalycilic acid 57 (95) 33 (82,5) 0,079 
Ozljeda gastroduodenalne sluznice / gastroduodenal mucosa lesion 30 (50) 18 (45) 0,411 
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Tablica 2. Vrijednosti hematoloških i biokemijskih parametara u bolesnika sa i bez H. pylori infekcije  
Table 2 Values of hematological and byochemical parameters in patients with and without H. pylori infection 
 
 H. pylori + 
60 (60) 
H. pylori - 
40 (40) P 
Sedimentacija eritrocita (mm/h; SV ± SD)  
Erythrocyte sedimentation rate (mm/h; M ± SD) 32,47 ± 32,2 19,5 (2 – 125) 0,193 
Broj eritrocita (109/l; SV ± SD) 
Erythrocyte number (g/L; M ± SD) 4,5 ± 0,63 4,3 ± 0,33 0,284 
Hemoglobin (g/l; SV ± SD) 
Hemoglobin (g/L; M ± SD) 135,1 ± 22,4 132,0 ± 16,5 0,531 
Hematokrit (SV ± SD) 
Hematocrite (M ± SD) 0,399 ± 0,062 0,384 ± 0,047 0,188 
Srednji volumen eritrocita (fl; SV ± SD) 
Mean corpuscular volume (fl; M ± SD) 87,4 ± 6,8 86,6 ± 7,7 0,559 
Broj leukocita (109/l; SV ± SD) 
Leucocyte number (109/L; M ± SD) 7,7 ± 2,5 7,0 ± 2,2 0,161 
Broj trombocita (109/l; SV ± SD) 
Thrombocyte number ((109/L; M ± SD) 241,66 ± 66,2 227,52 ± 56,7 0,284 
Kreatinin (umol/l; SV ± SD) 
Creatinine (umol/L; M ± SD) 96,72 ± 26,33 94,26 ± 27,02 0,476 
Glukoza u serumu (mmol/l; SV ± SD) 
Serum glucose (mmol/L; M ± SD) 6,41 ± 2,05 6,50 ± 2,39 0,969 
Ukupni kolesterol (mmol/l; SV ± SD) 
Total cholesterol (mmol/L; M ± SD) 5,11 ± 1,73 4,56 ± 1,22 0,100 
HDL-kolesterol (mmol/l; SV ± SD)        
HDL-cholesterol (mmol/L; M ± SD)       1,18 ± 0,34 1,07 ± 0,32 0,165 
LDL-kolesterol (mmol/l; SV ± SD) 
LDL-cholesterol (mol/L; M ± SD) 3,10 ± 1,32 2,80 ± 1,06 0,197 
Trigliceridi (mmol/l; SV ± SD) 
Trygliceride (mmol/L; M ± SD) 1,82 ± 1,00 1,58 ± 0,52 0,691 
 
 
Između H. pylori pozitivnih i negativnih bolesnika 
nisu zabilježene statistički značajne razlike u 
kliničko-demografskim i hematološko-biokemijskim 
parametrima. Također, između navedenih skupina 
bolesnika nije zabilježena statistički značajna razlika 
vrijednosti serumskog hs-CRP (Slika 1). Naime, 
vrijednost hs-CRP u H. pylori negativnih bolesnika 
bila je 4,8 (0,3 – 17,3) mg/l, a u bolesnika pozitiv-   
nih na H. pylori 5,5 (0,6 – 21,2) mg/l (z = 1,225,              




Slika 1. Vrijednost serumskog hs-CRP u bolesnika sa 
i bez H. pylori infekcije 
Figure 1 Value of serum hs-CRP in patients with and 
without H. pylori infection 
 







Z = 1,225 
P = 0,221 





Osnovno opažanje prikazanog istraživanja je da H. 
pylori infekcija ne utječe značajno na vrijednost CRP 
u bolesnika sa stabilnom KBS. U tom kontekstu naši 
rezultati ne potvrđuju jedan od mogućih mehanizama 
kojima H. pylori infekcija sudjeluje u patogenezi 
stabilne KBS.  
Razmatranje moguće etiopatogenetske povezanosti 
KBS i oštećenja gastroduodenalnog (GD) segmenta 
počinje 1976. godine kada je Sternby objavio 
rezultate patoanatomskog istraživanja provedenog u 5 
europskih gradova na više od 50.000 bolesnika umrlih 
naglom smrću, u dobi od 40-59 godina.10 U 
navedenom istraživanju  zabilježeno je da je vrijed 
želuca ili duodenuma bio 5 puta češći u bolesnika s 
opstrukcijom lijeve koronarne arterije nego u 
bolesnika bez značajne KBS.10 Iste je godine Canino 
u 85% bolesnika koje je podvrgao Billroth II 
operaciji, na želučanim arterijama opazio izražene 
opstruktivne promjene aterosklerotskog karaktera, 
morfološki identične promjenama zabilježenim na 
koronarnim arterijama.11 Na temelju 10-godišnjeg 
istraživanja u kojem je uspoređivana učestalost 
peptičnog vrijeda u bolesnika operiranih zbog akutne 
okluzije ilijakalnih i/ili femoralnih arterija i u 
bolesnika operiranih zbog preponske kile, vaskularni 
kirurg Raso je opazio značajno veću učestalost 
želučanog ili duodenalnog vrijeda u bolesnika 
operiranih zbog ilijakalne i/ili femoralne arteriopatije, 
nego u bolesnika operiranih zbog preponske kile.12 
Povezanost navedenih entiteta tumačena je napredo-
vanjem aterogeneze zbog većeg unosa masti uslijed 
češćeg konzumiranja mlijeka, što je u to vrijeme bio 
dio standardnog liječenja ulkusne bolesti.  
Otkako su Mendall i suradnici13 pokazali značajno 
veću učestalost infekcije s H. pylori u muškaraca s 
potvrđenom KBS u odnosu na skupinu nekoronarnih 
bolesnika, niz istraživanja testirao je mogućnost da je 
upravo H. pylori infekcija etiopatogenetska poveznica 
ovih kliničkih entiteta. Navedenim je istraživanjima 
istaknut niz neposrednih ili posrednih mehanizama 
kojima H. pylori može doprinositi nastajanju ili napre-
dovanju KBS.14  Dio navedenih mehanizama posre-
dovan je citokinima nastalim pod utjecajem infekcije 
s H. pylori; jedan od takvih posrednika je i CRP.14    
Naime, iako H. pylori gotovo isključivo naseljava 
GD sluznicu, uzrokujući kroničnu lokalnu upalu, 
oslobađanje proupalnih citokina uzrokuje sustavni 
upalni i imunološki odgovor koji može rezultirati 
pokretanjem ili napredovanjem niza izvanželučanih 
bolesti, među kojima i KBS.14 Potpora navedene 
teorije su rezultati epidemioloških istraživanja kojima 
je zabilježena veća učestalost akutnih srčanih i 
moždanih infarkta u H. pylori pozitivnih bolesnika, 
što je navodilo na zaključak da H. pylori infekcija 
nizom posrednih ili neposrednih učinaka doprinosi 
rupturi plaka i akutizaciji do tada stabilne atero-
sklerotske bolesti.14 Naime, kliničko-epidemiološkim 
istraživanjima provedenim tijekom posljednja dva 
desetljeća, pokazano je da povišene vrijednosti hs-
CRP nezavisno koreliraju s rizikom budućih kardio-
vaskularnih, osobito koronarnih, incidenata.5-7 Tako-
đer je pokazano da vrijednosti hs-CRP neposredno 
koreliraju s vulnerabilnošću aterosklerotskih plakova, 
koja je najvećim dijelom posljedica upalne aktivnosti 
plaka.5-7 Pojednostavljeno, veće vrijednosti hs-CRP 
odražavaju veći intenzitet upale u aterosklerotskim 
plakovima, a time posredno i njihovu veću vulnera-
bilnost i sklonost pucanju, što u konačnici rezultira 
pojavom akutnih koronarnih incidenata. Pritom je 
odnos kardiovaskularnog rizika i vrijednosti hs-CRP 
gotovo linearan; veće razine CRP ukazuju na veći 
rizik kardiovaskularnog incidenta.5-7 U tom slijedu su 
i veće vrijednosti hs-CRP u H. pylori pozitivnih 
bolesnika prihvaćane kao pokazatelji veće vulne-
rabilnosti aterosklerotskih plakova, a time i pove-
ćanog rizika za nastanak kardiovaskularnih incide-
nata.8,9,14 
Novija istraživanja, pak, nude sve više dokaza da 
CRP nije isključivi pokazatelj jačine upale u atero-
sklerotskim plakovima, već je i neposredni sudionik u 
procesu aterogeneze.7 Neovisno o impulsu koji potiče 
njegovo stvaranje, CRP sudjeluje u procesu 
aterogeneze tako što potiče ekspresiju adhezijskih 
molekula na stanicama arterijskog endotela, potiče 
stvaranje makrofagne kemotaktične bjelančevine -1, 
sudjeluje u opsonizaciji LDL-kolesterola i aktivira 
sustav komplementa koji je značajan u "sazrijevanju" 
aterosklerotskih plakova.7 Moguće je, stoga, 
pretpostaviti da upala GD sluznice, koju uzrokuje 
kronična infekcija s H. pylori, uzrokuje sustavni 
učinak tako što potiče stvaranje CRP u jetri, ali i 
neposredno u aterosklerotskim plakovima.14 Iako su u 
nekim od ranijih istraživanja u bolesnika s H. pylori 
infekcijom vrijednosti hs-CRP bile značajno veće u 
odnosu na H. pylori negativne bolesnike,8,9 rezultati 
prikazanog istraživanja priklanjaju se istraživanjima u 
kojima H. pylori infekcija nije utjecala na vrijednosti 
serumskog hs-CRP.15,16 Dakako, važno je naglasiti da 
razlike u rezultatima navedenih (uključujući i našeg) 
istraživanja proizlaze iz niza metodoloških neuskla-
đenosti, prvenstveno postupka odabira ispitanika 
(bolesnici s akutnim ili kroničnim oblikom bolesti), 
veličini uzorka (mali broj ispitanika je jedan od 
mogućih nedostataka i našega istraživanja), te 
klasifikaciji H. pylori prema virulentnosti (CagA+ i 
CagA-). 
Ćićerić M. i sur. Utjecaj Helicobacter pylori infekcije na vrijednost C-rekativnog proteina… – Med Jad 2011;41(1-2):45-50 
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Našim ranijim istraživanjima potvrdili smo teorije 
o etiopatogenetskoj povezanosti oštećenja GD sluznice i 
KBS.17-19 Pritom smo istakli potencijalnu ulogu 
povišenih vrijednosti hs-CRP koje takva oštećenja 
prate.19 Naime, prethodnim istraživanjima pokazali 
smo postojanje (simptomatskih i asimptomatskih) 
oštećenja GD sluznice u 78,7% endoskopiranih 
bolesnika sa stabilnom KBS; oštećenja su bila domi-
nantno povezana s preventivnom primjenom malih 
doza ASK.17 Također, pokazali smo da vrijednosti hs-
CRP u bolesnika sa stabilnom KBS neposredno i 
gotovo linearno koreliraju s postojanjem i težinom 
GD oštećenja.19 U tom je kontekstu moguće pretpo-
staviti postojanje „patogenetskog zatvorenog kruga“ u 
kojem primjena ASK u cilju prevencije koronarnih 
incidenata uzrokuje veću učestalost oštećenja GD 
segmenta, koja potom povećanjem razine CRP 
stimuliraju napredovanje ili povećavaju vulnera-
bilnost postojećih aterosklerotskih promjena.19,20 Iako 
prethodnim istraživanjem nismo potvrdili povezanost 
težine koronarne ateroskleroze i težine GD ošte-
ćenja,21 moguće je da i generalizirani aterosklerotski 
proces – dio kojeg je i koronarna ateroskleroza – 
uzrokuje ishemiju GD sluznice, što za posljedicu ima 
slabljenje njezine obrane, a potom i nastajanje GD 
oštećenja. U istom je slijedu moguće promatrati ulogu 
H. pylori, koji je jedan od najčešćih uzroka nastajanja 




Prema rezultatima prikazanog istraživanja H. 
pylori infekcija ne utječe značajno na vrijednost 
serumskog hs-CRP u našoj populaciji bolesnika sa 
stabilnom KBS. Stoga, naši rezultati ne potvrđuju 
pretpostavku da kronična infekcija želučane sluznice 
uzrokovana s H. pylori, putem povećanog stvaranja 
CRP doprinosi napredovanju koronarne ateroskle-
roze. 
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Kliničke bolnice Dubrava Zagreb, te na Klinici za 
unutarnje bolesti KBC Split, kao dio projekta Ministarstva 
znanosti, obrazovanja i športa Republike Hrvatske pod 
naslovom „C-reaktivni protein i gastroduodenalno 
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